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The injection of 75 to 100 y of adrenaline 
ses the B. M. R . to de crease. 

｣｡ｾｨ･＠ writers telieve that both the B. M. R. 
d the response to adrenaline is dependent 

an n the intracellular K/ extracellular K. upo 
ZUSAMMENFASSUNG 

Es erscheint eine Mitteilung ueter den 
Sauerstoffverbrauch der Maus auf der Grundla-
e von 2.415 Stoffwechseluntersuchungen, wo­
ｾｩＬ＠ man zu den folgenden Schlussfolgerungen 

ｫ｡ｾﾡ･､･ｲｨｯｬｴ･Ｌ＠ nicht todliche KCl-Mengen ru­
fen eine deutliche Senkung des G. U. hervor; 
wenn man die Dosis etwas ausprobiert, so 
kann man diese Senkung genau kontrollieren. 

Die subcutane Injektion von 25-40 y Adre­
nalin erhoht den Sauerstoffverbrauch ganz 
cinwandfrei. Diese Erhohung ist noch sUi.rker, 
wenn die Maus vorher KCl tekommen hatte 
und der G. U. tereit.s normal geworden war. 
Wenn der G. U. allerdings noch erniedrigt ist. 
50 hat das Adrenalin keinerlei Wirkung. 

Die Injektion von 75-100 y Adrenalin senkt 
den G. U. 
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La secreción de hormonas por la corteza su­
prarrenal está regulada por el lóbulo anterior 
de la hipófisi.s mediante la hormona corticotró­
pica. Pero la cuantía de ésta depende a su vez 
､ｾｬ＠ ｾｩｶ･ｬ＠ que en sangre alcancen las hormonas 
corticosuprarrenales y más concretamente la 
cortisona. Así, sabemos que la hipófisis aumen­
ta la secreción de AGrH cuando la cortisona 
en sangre disminuye, y al contrario, un exceso 
de cortisona inhite la secreción de hormona 
corticotropa (PERERA y RAGA y SPRAGUE y co­
laboradores). Por este motivo un tratamiento 
Prolongado con las dosis terapéuticas habitua­
ｾｳ＠ de cortisona, puede conducir a una atrofia 
de la. ;orteza suprarrenal por defecto en la pro-

1 uctclOn hipofisaria de corticotropina estimu­
an e. 

Ｈｗｾｕｮ､｡､ｯｳ＠ en estos hechos, algunos autores 
te LinNs Y cols., BARTTER y cols., JAILER, etcé­
ｴｾｾＩ＠ e?sayaron el empleo de la cortisona en el 
tic amlento de ciertos tipos de hiperplasia cór­
ｬｬ｡ｾｾｾｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｾ＠ ｾｩｮ＠ resultados demasiado bri­
los ｾ＠ Pero h1c1eron la observación de que en 

en ermos así tratados, la cifra de elimina-

Wir glauben, dass der Wert des G. V. sowie 
sein Ansprechen auf Adrenalin von dem Que­
tienten inner K ausser K abhangt. 

RÉSUMÉ 

On présente une étude de débit d'oxygeme de 
la souris sur la base de 2.415 déterminations 
métabolimétriques, arrivant aux suivantes con­
clusions: 

Des doses répétées de ClK, non mortelles, 
produisent une descente tres marquée du M. B. 
En étudiant ces doses on peut arriver a contró­
ler cette descente. L'injection sous-cutanée de 
25-40 y d'adrénaline augmente ostensiblement 
le débit d'oxygene. Cette élévation est supé­
rieure si la souris a regu préalablement des do­
ses de CIK ayant déja normalisé son M. B. Si 
celui-ci est encere au-dessous de la valeur base, 
l'adrénaline manque d'action. 

L'injection de 75-100 y d'adrénaline déprime 
le M. B. 

Nous croyons que la valeur du M. B., ainsi 
que la réponse a l'adrénaline dépendent de l'état 
du cocient intracellulaire K/ extracellulaire K. 

ción de 17 -cetosteroides urinarios, muy aumen­
tados previamente, descendía a niveles norma­
les como resultado de la administración de 
cortisona. La explicación que dieron a este fe­
némeno es que el tejido suprarrenal hiperpla­
siado reduce su actividad como consecuencia de 
la inhibición en la producción de ACTH. En 
cambio, cuando los 17-cetosteroides estaban 
producidos no por un tejido hiperplasiado, sino 
por un tumor, no descenderían tras la adminis­
tración de cortisona, ya que el tejido tumoral 
no se encontraría bajo el control del lóbulo an­
terior de la hipófisis y, por tanto, sobre su acti­
vidad no repercutiría la inhibición de la AGrH, 
inducida por el exceso de cortisona exógena 
(JAILER, GARDNER y MIGEON, VENNINGJ etc.). Ba­
sados en estas observaciones clínicas, JAILER, 
GoLD y W ALLACE han descrito la llamada prue­
ba de la cortisona, que permitiría el diagnóstico 
diferencial entre hiperplasia y tumores de la 
corteza suprarrenal que cursan con un síndro­
me de hiperfunción. 

La prueba, a grandes rasgos, consiste en lo 
siguiente: Se hace la determinación basal de los 
17 -cetosteroides urinarios durante dos o tres 
días antes de comenzar la administración de 
cortisona. A continuación se comienza a inyec­
tar ésta por vía intramuscular (en algunos ca­
sos han empleado la vía intravenosa) en dosis 
de 100 mg. cada doce horas durante cinco días. 
En este tiempo se dosifican los 17 -cetosteroi­
des en la orina de cada veinticuatro horas. Los 
autores citados ｲ･｣ｯｾ･ｮ＠ casos propios y caso.s 
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de la literatura de hiperfunción suprarrenal, 
bien por hiperplasia o por tumor, y afirman 
que la prueba es valiosa para el diagnóstico di­
ferencial de ambos procesos. 

Recientemente hemos tenido la oportunidad 
de realizar esta prueba en varios enfermos con 
síndrome de hiperfunción cortical, en tres de 
los cuales disponemos de examen histológico di­
recto del tejido suprarrenal hiperfuncionante, 
obtenido en la intervención quirúrgica. Tales en­
fermos serán comunicados con más detalles en 
otro lugar, en razón de sus peculiaridades clí­
nicas y anatomopatológicas. Aquí, queremos re­
ferirnos exclusivamente al resultado de la prue­
ba de la cortisona. 

Dav. P. , de nueve afios. Síndrome de pseudo-pubertad 
precoz por carcinoma suprarrenal virilizante. Los 17-ce­
tosteroides urinarios oscilaban entre 60 a 65 mg. en las 
veinticuatro horas. Es intervenido y se le extirpa un 
voluminoso carcinoma suprarrenal encapsulado (cerca 
de 3 kilos de peso). 

Después de la intervención los 17 -cetosteroides des­
cienden a una cifra normal para su edad (6 a 8 mg. en 
las veinticuatro horas). 

La mayoría de los síntomas clínicos desaparecen y el 
enfermo recupera el aspecto infantil que le es propio. 
Dos meses después reaparece el síndrome vírilizante 
con un nuevo aumento de los 17 -cetosteroides elimina­
cos. Se han producido metástasis del cáncer primitivo 
(en pulmón, probablemente en cráneo, etc.) y en el ab­
domen se palpa una masa tumoral. 

Se hace entonces la prueba de la cortisona admmis­
trando por via intramuscular 50 mg. de cortisona cada 
echo horas durante los tres primeros días y cada doce 
horas en das días más. 

17 -cetosteroides Cortisona 
D!a de la prueba en 24 horas en 24 horas 

1.• 42 mg. Nada. 

2.• 38 mg. Nada . 

s.• 89 mg. Nada. 

4.• 15 mg. 150 mg. 

5.• 16 mg. 150 mg. 

6.• 14 mg. 150 mg. 

7.• 14 mg. 100 mg. 

s.• 15 mg. 100 mg. 

Como vemos, a pesar de ser un carcinoma 
perfectamente comprobado anatomopatológica­
mente, se produce una inhibición en su funcio­
nalismo indicado por la eliminación de 17 -ce­
t osteroides tras la administración de cortisona. 

:r. Méndez, de treinta y dos años. Síndrome de Cushing 
por hiperplasia de la corteza suprarrenaL En una pri­
mera intervención se extirpa la cápsula derecha, que da 
un peso de 12 gr. (normal, hasta 7 gr.), con gran biper­
plasia de la zona fascicular, sin signos e.natomopatoló­
gicos de malignidad. Los 17 -cetosteroides basales eran 
34 mg. en las veinticuatro horas antes de la adminis­
tración de cortisona y de la intervención quirúrgica. 

Dla de la prueba 

1.• 

2.0 

3.o 

4.o 

s.o 
6.o 
7.o 

s.o 
9.0 

17-cetosteroides 
en 24 horas 

34,5 mg. 

36 mg. 

40 mg. 

38 mg. 

57,7 mg. 

39,5 mg. 

31,5 mg. 

21,6 mg. 

37,5 mg. 

-­Cortisona 
en 24 horas 

Nada. 
Nada. 

Nada. 

200 mg. 

200 mg. 

200 rng. 

200 mg. 

200 mg. 

Nada. 

En este segundo caso, a pesar de tratarse d 
una hiperplasia cortical, como ha podido ｣ｯｭｾ＠
ｰｾｯ｢｡ｲｳ･＠ ｨｩｳｾｯｬ＿ｾｩ｣｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ no se ha presentado 
ｮｭｾｮ｡｟＠ van:acwn en los 17 -?etosteroides uri­
nanos mduc1da por la admmistración intra­
muscular de cortisona. 

Ju!_ia de la J!'., de treinta y ocho afios. Síndrome 
Cu."hmg por h1perplas1a suprarrenal. Se hace la ｣ｸｴｾｾ＠
pación quirúrgica_ de la suprarrenal de un lado, con!ir­
mánd?se h1stológ1camcn_te c:sta hiperplasia sm que se 
aprec1ara tampoco nmgun s1gno de malignidad. Los 17. 
cetastcroides basales variaron entre 10,5 y 18,2 mg. en 

las ｾ･ｩｮｴｩ｣ｵ｡ｴｲｯ＠ horas, como puede verse en ｾﾡ＠ cuadro 
s.gUJentc: 

17-cetosterotdeR Cortisona 
n:a de la prueba en 21 horas en 24 horuo 

1.• 18.2 mg Nada. 
2.• 17,5 mg. Nada. 
3.• 10,5 mg. Nada. 
4.• 15,5 mg. Nada. 
5.o 7,3 mg. 200 mg. 

6.• 12,8 mg. 200 mg . 
7.• 17,5 mg. 100 mg. 
s.o 11,2 mg. Nada. 

9.• 12 mg. Nada. 

En esta enferma parece observarse un efecto 
inicial de la cortisona sobre la cifra de 17-ce· 
tosteroides, ya que con 200 mg. de cortisona 
se produce un descenso a 7,3 mg. de 17-cetos· 
teroides desde la cifra de 15,5 mg. del día an· 
terior. Sin embargo, es poco significativo tal 
cambio por las variaciones espontáneas de los 
cetosteroides en la orina de esta enferma. 

Estas observaciones creemos que restan .efi· 
cacia a la prueba de la cortisona para el d1ag· 
nóstico diferencial entre hiperplasia o ｾｵｭｯｲ＠
en los enfermos con hiperfunción córtJcosu· 
prarrenal. Al menos, no hemos visto los cam· 
bios tan acentuados que señalan JAILER Y ･ｾﾷ＠
laboradorcs, y, curiosamente, donde la cortJ· 
sona ha inducido mayor descenso de los ｣･ｴｯｾﾷ＠
teroides urinarios ha sido en el caso del ｣｟｡ｲｾ［＠
noma suprarrenal, donde según la. hipótesiS se 
los mencionados autores no debían observar 
cambios tras la administración de cortisona. 
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ｒｅｓｕｍｅＮＮｾＮ＠

Se efectúa la prueba de JAILER, GoLD y WA­
CE para diferenciar los estados de hiper­

LLAción de la corteza suprarrenal debidos a hi-tun . 
plasia de los tumores en tres pacientes: uno, 

Fenr carcinoma y síndrome de macrogenitoso-
co h' 1 . ' d ia precoz, y dos, con 1perp as1a y sm rome m . 
de Cushmg. 

Los resultados no guardan relación con la te-
·s de JAILER y cols., ya que precisamente el 
ｾ＠ . 1 d enfermo con ca_r,cmoma sup_rarrena ｲ ･ｳ ｾ ｯ ｮ＠ . e a 
la administracwn de cortisona con dismmu­
ción de la eliminación de 17 -cetosteroides y un 
Cushing por hiperplasia no se influye. 

En los tres pacientes, el estudio anatomopa­
tológico permitió asegurar la existencia de tu­
mor 0 hiperplasia. 
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SUMMARY 

The Jailer-Gold-Wallace test was carried out 
in three patients in arder to differentiate con­
ditions with hyperfunction of the adrenal cor­
tex due to hyperplasia from those due to tu­
mours. One of the patients had carcinoma asso­
ciated with macrogenitosomia praecox ; the 
other two had hyperplas ia associated with 
Cushing's syndrome. 

The results are not in keeping with the view 
held by Jailer and associates, as is borne out 
by the fact tl:Íat the patient witn carcinoma 
responded to the administration of cortisone 
with decreased 17-ketostcroid excretion, whc­
reas a case of Cushing's syndrome due to hy­
perplasia was not influenced. 

The presence of tumour or of hyperplasia 
ｉｖｾ＠ verified on anatomicopathological exami­
naban in the three patients. 

ZUSAMMENFASSUNG 

WMan machte die Proben von Jailer, Gold und 
t ｡ｬｬｾ｣･Ｌ＠ um die überfunktionstadien der Ne-
enmerenrinde zu differenzieren die infolge 

;on Byperplasie oder von ｔｵｲｮ｡ｲ･ｾ＠ bei 3 Patien­
ｾｮ＠ e.ntstanden waren; es handelte sich um ein 
c:rcm?m ｭｩｾ＠ frühzeitigcm Syndrom einer ｍｾＭ

ogemtosomle und zwei Falle mit Hypcrplas1e 
Und Cu h' n· s Ing-Syndrom. 
ｳｩ｣ｨｾ･＠ ｾｲｧ｣｢ｮｩｳｳ･＠ stimmcn nicht mit der An­

mit von Jailer und Mitarbeitern überein. 

Dtnn gerade der Patient mit dem Nebennie­
rencacinom teantwortet die Verabreichung von 
Cortison mit einer verminderten Ausscheidung 
der 17-Cetosteroide, wogegen ein Cushing mit 
Hyperplasie keinerlei Wirkung aufweist. 

Die pathologisch-ana'tomische Untersuchung 
der drei Patienten bewies das Vorhandensein 
eines Tumors oder einer Hyperplasie. 

RÉSUMÉ 

On réalise la preuve de Jailer, Gold et Wa­
llace pour différencier les états d'hyperfonction 
du cortex surrénal, dus a hyperplasie, des tu­
moraux, chez trois malades; l'un avec carcLlome 
et syndróme de macrogénitosomie précoce et 
deux avec hyperplasie et syndróme de Cushing. 

Les résultats ne sont pas en rapport avec la 
ｴｨｾ･＠ de Jailer et cols. puisque précisément, le 
malade avec carcinome surrénal répond a l'ad­
ministration de cortisone avec diminution de 
l'élimination de 17-cétostéroi:des, et un Cushing 
par hyperplasie ne s 'influence cependant pas. 

Chez les trois malades , l'étude anatomopatho­
logique permit d'assurer l'éxistence de tumeur 
ou hyperplasie. 

EL DERRAME PERICARDICO Y LOS FE­

NOMENOS DE COMPRESION CARDIACA 

M. GARRIDO. 

Jef e de Servi cio de Medicina Intc na del H ospital 
Provi ncial de Sa n ta Maria M agdalen a. 

Almerla. 

El hacer podido observar en los últimos tiem­
pos un buen número de casos de pericarditis 
con derrame, con la máxima frecuencia de na­
turaleza jnflamatoria, nos ha hecho parar la 
atención en aquellas manifestaciones clínicas 
que dominan la escena de la compresión peri­
cárdica. Revisando la literatura existente, la 
frecuencia con que hemos visto aparecer tal 
síntoma o signo no se corresponde muy bien 
con otras descrip::: iones. A primera vista, pare­
ce extraño que este cuadro tan conocido de las 
consecuencias del derrame pcricárdico todavía 
mantenga opiniones tan contrarias. 

De otro lado, existen en el mismo una serie 
de hechos cuyo mecanismo no se muestra claro. 
Se explica con un criterio excesivamente sim­
plista, haciendo creer al lector que la expresi­
vidad clínica de los derrames pericárdicos es 
una cosa puramente derivada de la exclusiva 
compresión cardíaca. Aunque en último análisis 
esto sea cierto en los derrames pericárdicos 
con ｴ｡ｰｯｮ｡ｭｩ･ｾｴｯ＠ cardíaco de más .o menos 
magnitud se pone en marcha una sene de me-
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